












Yhdistelmähoitojen käyttöönotto 1990-luvun 
puolivälissä mullisti HIV-infektion ennusteen. 
Siihen saakka potilaiden keskimääräinen elinikä 
tartunnasta kuolemaan oli 10–12 vuotta ja endo-
kriinisista ongelmista suurin osa johtui joko itse 
viruksesta, etenevästä immuunivajeesta tai sii-
hen liittyneistä opportunistitaudeista. AIDS-vai-
heen taudeista esimerkiksi tuberkuloosi ja Kapo-
sin sarkooma saattoivat vaurioittaa endokriinisia 
elimiä. Nykyään AIDS-vaiheen ongelmat ovat 
harvinaisia ja niitä todetaan ainoastaan myöhään 
diagnosoiduilla potilailla. 
Tehokkaiden HIV-lääkkeiden ansiosta potilai-
den eliniän ennuste näyttää lähestulkoon vastaa-
van taustaväestön eliniän ennustetta (1). Kääntö-
puolena krooninen inflammaatio, pysyvä lääke-
hoito sinänsä ja hoidon aikaansaama immuuni-
palauma (immune reconstitution inflammatory 
syndrome, IRIS) voivat aiheuttaa uudenlaisia 
haittavaikutuksia, myös endokriinisia ongelmia, 
joiden yhteydessä endokrinologin on hyvä muis-
taa HIV-infektion mahdollisuus (taulukko 1). Pa-
rantuneen ennusteen ansiosta HIV-potilaiden 
joukko ikääntyy, ja tämä heijastuu myös endo-
kriinisten ongelmien kirjossa. On syytä muistaa, 
että HIV-tartunnan saanut ja hänen ympäristön-
sä hyötyvät varhaisesta diagnoosista, joten HIV-
testejä on syytä ottaa myös oireettomilta pelkän 
altistusmahdollisuuden perusteella.
Tyypin 2 diabetes
Diabeteksen esiintyvyys on HIV-positiivisilla 
suurempi kuin kaltaistetussa taustaväestössä 
(2). Perinteisistä diabeteksen riskitekijöistä 
ikääntymisen ja ylipainon merkitys korostuvat 
yhä useammin myös HIV-positiivisilla. Ko-
horttitutkimuksissa on todettu eräiden van-
hempien HIV-lääkkeiden, kuten stavudiinin, 
didanosiinin, tsidovudiinin ja indinaviirin, 
 lisäävän diabeteksen riskiä (2). Vanhemmat 
lääkkeet aiheuttivat myös lipodystrofiaa eli 
 ihonalaisen rasvakudoksen katoamista ja vis-
keraalisen rasvan lisääntymistä. Lipodystro-
fiaan liittyy maksan rasvoittuminen ja insulii-
niresistenssin kehittyminen (3). 
Uudemmat hoidot eivät enää aiheuta lipodys-
trofiaa, ja ne ovat metabolisilta sivuvaikutuksil-
taan muutenkin turvallisempia. Tämä heijastuu 
mm. diabeteksen ilmaantuvuuteen: Ranskassa 
vuosina 1999–2000 diabeteksen ilmaantuvuus 
HIV-positiivisilla oli 23,2/1000 henkilövuotta, 
mutta vuosina 2005–2006 vain 2,7/1000 henki-
lövuotta (4). 
Samalla paastosokeritasolla (7,0–7,9 mmol/l) 
HIV-positiivisten HbA1c-arvot ovat useissa selvi-
tyksissä olleet 0,2–0,4 prosenttiyksikköä (2,2–4,4 
mmol/mol) pienemmät kuin HIV-negatiivisten 
(5,6). Selitykseksi on esitetty mm. punasolujen 
suurta kokoa tai niiden lyhyempää elinikää; 
 ilmiö on liitetty nukleosidirakenteisiin ja ei-nuk-
leosidirakenteisiin käänteiskopioijaentsyymin 
estäjiin (NRTI ja NNRTI) sekä proteaasinestäjiin 
(5,7). Yhdysvaltalaisessa hoitosuosituksessa suo-
sitellaan harkitsemaan HbA1c:n raja-arvon laske-













HIV-potilaiden eliniän ennuste näyttää lähes-
tulkoon vastaavan taustaväestön ennustetta.

































































HIV-positiivisilla diabeetikoilla makro- ja 
mikrovaskulaaristen komplikaatioiden riski on 
suurentunut, sillä myös HIV-infektio ja HIV-
lääkkeet lisäävät esimerkiksi sydäninfarktin, 
munuaisten vajaatoiminnan ja neuropatian ris-
kiä (8). Myös hyvän hoitovasteen saaneilla HIV-
infektioon liittyvä inflammaatio ja immuuni-
aktivaatio altistavat sydän- ja verisuonisairauk-
sille (9). Valtimotaudin riskitekijöitä hoidetaan 
tavanomaiseen tapaan, elämäntapojen muutos-
ta unohtamatta. Statiinihoidon merkitys on 
 ollut osin epäselvä, mutta tuoreessa tutkimuk-
sessa rosuvastatiinihoidon vaikutus kaulavalti-
mon sisäkalvon paksuuteen oli HIV-potilailla 
vastaava kuin muillakin (10). 
HIV-positiivisten diabeteksen hoidosta on 
julkaistu hyvin vähän tutkimuksia. Verrattuna 
kaltaistettuihin HIV-negatiivisiin diabeetikoi-
hin HIV-positiivisten vaste ainakin metformii-
ni- ja sulfonyyliureahoitoon näyttää samantasoi-
selta, joskin proteaasinestäjien käyttäjillä hoito-
vaste voi jäädä heikommaksi (11). Diabeteksen 
takia HIV-lääkkeitä harkitaan vaihdettavaksi 
vain, jos potilaalla on käytössä vanhempia, 
 insuliiniresistenssiin johtavia lääkkeitä (tsido-
vudiini, stavudiini, lopinaviiri, ritonaviiri) (12). 
Metformiinia ja glitatsoneja on käytetty HIV-
potilaiden lipodystrofian hoidossa eikä haittata-
pahtumariski ole lisääntynyt (13). Sitagliptiini 
ei heikentänyt HIV-lääkehoidon virologista tai 
immunologista vastetta lumelääkkeeseen ver-
rattuna, kun sitä tutkittiin 20 potilaalla, joilla ei 
ollut diabetesta (14). 
Käytännössä HIV-potilaiden diabeteslääk-
keet voidaan valita samoin perustein kuin 
muillekin diabeetikoille, kunhan muistetaan 
mahdolliset yhteisvaikutukset HIV-lääkkeiden 
kanssa (taulukko 2). 
Osteopenia ja osteoporoosi
HIV-positiivisilla on todettu osteopeniaa ja os-
teoporoosia enemmän kuin taustaväestössä, 
joskin vanhemmissa tutkimuksissa HIV-poti-
laiden kevyempi paino näytti selittävän osa tästä 
erosta (15–17). Sekä suuri- että pienienergiais-
ten murtumien riski on suurentunut, mutta 
suurienergiaisten murtumien riski näyttää se-
littyvän päihteiden käytöllä (18,19). Minkä ta-
hansa HIV-lääkityksen aloittaminen vähentää 
sekä reisiluun kaulan että lannerangan luunti-
heyttä 2–6 % ensimmäisten 1–2 vuoden aikana, 
ja sen jälkeen luuntiheys näyttää stabiloituvan 
(15,16). Monet perinteiset osteopenian ja osteo-
poroosin riskitekijät, kuten tupakointi, runsas 
alkoholinkäyttö, hypogonadismi, inflammaatio 
tai D-vitamiinin vajaus, ovat yleisiä HIV-positii-
visilla (15). Samanaikainen hepatiitti C -infektio 
suurentaa murtumariskin 1,2–2,4-kertaiseksi 
verrattuna pelkästään HIV-infektiota sairasta-
vien riskiin (20). 
Tenofoviiridisoproksiili huonontaa luuntihe-
yttä enemmän kuin muut HIV-lääkkeet, mutta 
lääkkeen uudempi muoto tenofoviirialafen-
amidi ei näytä heikentävän luuntiheyttä 
(16,21). Efavirentsin käyttäjillä on todettu pie-
nempiä D-vitamiinipitoisuuksia kuin muita 
HIV-lääkkeitä käyttäneillä, ja mekanismiksi on 
epäilty efavirentsin indusoimaa aktiivisen D-
vitamiinin kataboliaa (17,22,23). D-vitamiini- 
ja kalsiumlisä suurensivat merkittävästi D-vita-
miinipitoisuuksia ja vähensivät luuntiheyden 
heikkenemistä lumelääkkeeseen verrattuna 
potilailla, jotka aloittivat tenofoviiridisoproksii-
li-emtrisitabiini-efavirentsilääkityksen (24). 
Muiden yksittäisten HIV-lääkkeiden roolista 
on vähemmän tietoa, mutta raltegraviiri on 
 aiheuttanut vähemmän luuntiheyden heiken-
tymistä kuin kaksi NRTI-lääkettä, darunaviiri 
tai atatsanaviiri (25,26).
D-vitamiinin tai fosfaatin puutteesta johtuvan 
osteomalasian mahdollisuus on syytä muistaa 
HIV-positiivisilla. D-vitamiinin puutteen riski 
on suurentunut varsinkin tummaihoisilla hen-
kilöillä ja efavirentsin käyttäjillä. Hypofosfate-
mian aiheuttamaa osteomalasiaa on kuvattu 
tenofoviiridisoproksiilin käyttäjillä (27). Lääke 
voi aiheuttaa proksimaalisen munuaistiehyen 
vaurion kautta fosfaatin hukkaa virtsaan ja 
 lopulta hypofosfatemian. 
HIV-positiivisten osteopenian ja osteoporoo-
sin diagnostiikka ja hoito toteutetaan samalla 
tavoin kuin muidenkin. FRAX-laskuri saattaa 
aliarvioida HIV-positiivisten murtumariskiä, ja 
eurooppalaisessa HIV-hoitosuosituksessa suo-
sitellaan harkitsemaan HIV-infektion mukaan 
ottamista sekundaarisen osteoporoosin aiheut-
tajaksi FRAX-laskukaavaan (28). 
HIV-lääkityksen aloittaminen vähentää  
sekä reisiluun kaulan että lannerangan  
luuntiheyttä.
1496 LääkäriLehti 23/2017 vsk 72
Jos luuntiheys on heikentynyt, kannattaa 
tenofoviiridisoproksiili vaihtaa muuhun HIV-
lääkkeeseen. Myös proteaasinestäjän ja efavi-
rentsin vaihtamista esimerkiksi raltegraviiriin 
voi harkita. Suun kautta otettavia bisfosfonaat-
teja ja tsoledronihappoa on käytetty HIV-lääk-
keiden kanssa ongelmitta, mutta HIV-positii-
visten teriparatidi- tai denosumabihoidosta ei 
ole tutkimuksia (29). Kalsiumlisä on syytä ot-


















































































HiV-infektion ja lääkehoidon vaikutuksia endokriinisten elinten toimintaan. nykyään aiDs-vaihe on 
harvinainen ja endokriiniset ongelmat liittyvät pääosin pitkäkestoiseen inflammaatioprosessiin ja  
HiV-lääkitykseen.
aIDS-vaiheen sairaus tai sen hoito lääkehoidolla hallittu HIV-infektio
aivolisäke Vajaatoiminta, vuoto, nekroosi 
– HIV-viruksen tai opportunisti-infektion 
infiltraatio
Poikkeava kortikotropiinin, tyreotropiinin,  
kasvuhormonin tai gonadotropiinien eritys 
– krooninen infektio, stressi, opiaatit 
– mekanismit huonosti tunnettuja
kilpirauhanen Vajaatoiminta 
– HIV-viruksen tai opportunisti-infektion 
infiltraatio 
krooniseen sairauteen liittyvä  
matala T4v 
Hypotyreoosi 
– epäselvä mekanismi 
– lääkevaikutus 
Matala T4v (tyroksiinihoidossa tai ilman) 
– lääkityksen aiheuttama T4:n katabolian muutos tai 
laboratoriomenetelmän ongelma, merkitys? 
Basedowin tauti, autoimmuunityreoidiitti 
– immuunipalautuma lääkehoidon aloituksen jälkeen
lisämunuainen Vajaatoiminta, nekroosi, vuoto, tuumorit  




 hyporenineeminen hyperaldosteronismi  
– HIV-proteiinit 
Hyporenineeminen hypoaldosteronismi  
– sulfa-trimetopriimi
Cushingin oireyhtymä 
– CYP 3a4:n estäjä ja glukokortikoidihoito 
Suurentunut kortisolipitoisuus   
– krooninen infektio ja stressi, suurentunut  
corticosteroid binding globulin-pitoisuus  
Toiminnallinen hyperkortisolismi
– infektion, HIV-lääkityksen aiheuttama muutos kortisolin 
metaboliassa tai glukokortikoidireseptorin herkkyydessä 
Hypokortisolismi 
– CYP 3a4:n induktori 
Sukupuolirauhaset  Vajaatoiminta  
– HIV-viruksen tai opportunisti-infektion 
infiltraatio 
– lipodystrofia ja kiihtynyt testosteronin 
aromatisaatio miehillä
Miehen hypogonadismi 
– monitekijäinen, mahdollisesti lääkehoito 
– sukupuolihormoneja sitovan globuliinin pitoisuuden 
suurentuminen 
amenorrea, anovulaatio 
– HIV-infektio, liitännäissairaudet 
luusto luun muodostuksen ja hajotuksen 
 epätasapaino (uncoupling) 
– HIV-proteiinit ja sytokiinit 
osteoporoosi  
– laihtuminen, kakeksia
osteoporoosi, suurentunut murtumariski 
– HIV-lääkityksen aloitus, riskitekijöiden kasautuminen 
osteomalasia 
– tenofoviiridisoproksiilin aiheuttama hypofosfatemia, 
D-vitamiinin puute
Metabolinen 
 oireyhtymä ja 
diabetes
 lipodystrofia  
– vanhat HIV-lääkkeet 
Insuliinisistenssi ja dyslipidemia 
– infektio, lääkkeet 
Beetasolutuho, insuliinin puute 
– HIV-viruksen tai opportunisti-infektion 
infiltraatio, pentamidiini
lievästi suurentunut diabeteksen riski, dyslipidemia, 
suurentunut sydän- ja verisuonitautiriski 
– HIV-lääkkeet 
– krooninen inflammaatio, riskitekijöiden  
kasautuminen
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estäjiin lääkeresistenssin kehittymisen riskin 
vuoksi (taulukko 2). 
Kilpirauhanen
Ennen tehokkaiden HIV-hoitojen aikakautta 
merkittävä osa kilpirauhasen toimintahäiriöistä 
liittyi siihen kohdistuneisiin opportunistitau-
teihin AIDS-vaiheen potilailla, esimerkiksi tu-
berkuloosiin, Kaposin sarkoomaan tai Pneumo-
cystis jirovecii- tai kryptokokki-infektioon (30). 
Kilpirauhasen toimintahäiriöt yleistyvät HIV-in-
fektion edetessä (31), mutta myös hyvän hoito-
vasteen saavuttaneilla HIV-positiivisilla näyttää 
olevan varsinkin subkliinisiä kilpirauhassai-
rauksia enemmän kuin taustaväestössä. Häiriö 
voi olla hypotalamuksen, aivolisäkkeen, kilpi-
rauhasen tai perifeerisen kudoksen tasolla, 
mutta mekanismeja ei tunneta tarkkaan (tau-
lukko 1) (30). 
Hypotyreoosi
Sekä kliinisen että subkliinisen hypotyreoosin 
esiintyvyys on HIV-positiivisilla noin kaksin-
kertainen verrattuna esiintyvyyteen taustaväes-
tössä (32). Suurin osa hypotyreooseista ei selity 
tyypillisellä autoimmuunityreoidiitilla (32). 
HIV-positiivisten hypotyreoosia hoidetaan sa-
malla tavalla kuin muidenkin. Tapausselostuk-
sissa on kuvattu levotyroksiinin vaikutuksen 
heikentyneen, kun potilaalle on aloitettu pro-
teaasinestäjälääkitys (ritonaviiri, lopinaviiri). 
Näiden HIV-lääkkeiden arvellaan aiheuttavan 
levotyroksiinin metaboloitumista glukuronidaa-
tion kautta (33), ja samanlainen vaikutus voisi 
olla myös efavirentsilla, mutta ei esimerkiksi 
integraasinestäjillä.
Pelkkä vapaan tyroksiinin (T4v) matala taso 
tarkoittaa tilannetta, jossa T
4
v-arvo on viite-
alueen alapuolella, mutta tyreotropiinitaso 
(TSH) on normaali ja potilailla on normaali vas-
te tyreotropiinin va pauttajahormoniin (TRH). 
Tätä tilaa on raportoitu ilmenneen 2–6 %:lla 
HIV-positiivisista (32). Syyksi on epäilty sitä, 
 että jotkin HIV-lääkkeet häiritsevät T
4
v:n määri-
tyksiä. Oireettomien potilaiden kilpirauhastoi-
mintaa suositellaan seuraamaan, mutta lääke-
hoito ei ole aiheellista (32).
Hypertyreoosi
Basedowin tautia on arvioitu olevan noin 
3 %:lla HIV-positiivisista naisista ja 0,2 %:lla 
miehistä (34). Se liittyy erityisesti lääkityksen 
jälkeiseen immuunipalaumaan eli IRIS-reak-
tioon, joka ilmaantuu yleensä vasta 1–3 vuotta 
HIV-hoidon aloittamisen jälkeen; infektioihin 
kohdistuvat IRIS-reaktiot ilmaantuvat yleensä 
jo ensimmäisten kolmen kuukauden aikana 
(30). Myös IRIS-reaktion aiheuttamia autoim-
muunityreoidiitteja on kuvattu (32). HIV-posi-
tiivisilla Basedowin tautiin liittyvät silmäoireet 
ovat harvinaisia (35). 
Tyreostaatteja voi käyttää ongelmitta HIV-
lääkkeiden kanssa. Radiojodihoidon tai kirurgi-




minnan muutokset ovat yleisiä sekä modernin 
HIV-lääkityksen aikana että AIDS-vaiheen in-
fektiossa. Vaikka kortisoliaineenvaihdunnan 
diagnostiikka on haasteellista, on tärkeä tulkita 
oirelähtöisesti potilaan laboratoriolöydökset 
unohtamatta lääkeaineinteraktioita.
Toiminnallinen	hyperkortisolismi
Sekä oireisilla että oireettomilla HIV-potilailla 
kortisolin ja kortikotropiinin pitoisuudet 
(ACTH) ovat usein suurentuneet, mutta toi-
saalta kummankin vaste kortikoliberiinialtis-
tukseen (CRH) on usein heikentynyt. Syiksi 
on epäilty infek tioon liittyvää mm. sytokiinien 
tai viruksen pro teiinien aiheuttamaa hypotala-
muksen, aivolisäkkeen tai lisämunuaisen sti-
mulaatiota. 
HIV-proteiinit voivat toimia glukokortikoidi-
reseptorin koaktivaattoreina, jolloin kehittyy 
poikkeava herkkyys glukokortikoideille (36). 
Toisaalta AIDS-vaiheen potilailla on kuvattu 
myös kudosten glukokortikoidiresistenssiä, jol-
loin näennäisestä hyperkortisolismista huoli-
matta potilaalle kehittyy jopa lisämunuaisen 
 vajaatoiminnan oireita (36). 
Lisämunuaisten	vajaatoiminta
Lisämunuaisten vajaatoiminta voi johtua aivo-
lisäkkeen tai lisämunuaisten infektiosta, kasvai-
mesta, verenvuodosta tai nekroosista. AIDS-vai-
heen potilaille tehdyissä ruumiinavauksissa 
 jopa 90 %:lla on todettu sytomegaloviruksen 
 aiheuttama lisämunuaisen tulehdus (36). Klii-
nistä lisämunuaisten vajaatoimintaa on todettu 
suhteellisen harvoin, sillä oireiden arvioidaan il-
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houtunut yli 80 % (36,37). Myös tuberkuloosi 
voi aiheuttaa lisämunuaisen vajaatoimintaa 
vaurioittamalla joko aivolisäkettä tai lisämu-
nuaista (38). 
Pitkälle edennyt HIV-infektio voi vaikeuttaa 
 lisämunuaisten vajaatoiminnan oireiden tunnis-
tamista, koska molempiin voi liittyä esimerkiksi 
väsymystä, hypotoniaa tai laihtumista. Aamu-
kortisoliarvo saattaa kuitenkin olla suurentunut, 
kuten edellä on kuvattu, ja siksi normaali arvo ei 
varmuudella sulje pois vajaatoimintaa. Tavallisin 
diagnostiikassa käytetty testi on ACTH-rasi-
tuskoe (36). 
Lääkkeiden	vaikutus	lisämunuaisten	toimintaan
CYP 3A4:n kautta metaboloituvien kortikoste-
roidien käyttö yhdessä ritonaviirin tai kobisis-
taatin kanssa voi johtaa iatrogeeniseen Cushin-
gin tautiin, jopa silloin, kun steroidia on käytet-
ty paikallisesti esimerkiksi astman (flutikasoni) 
tai tulehduksellisen suolistosairauden (bude-
nosidi) hoidossa, tai jopa yksittäisten triamsi-
noloni-injektioiden jälkeen (33,38,39). Näiden 
steroidivalmisteiden käyttöä lopetettaessa poti-
laat voivat tarvita pitkäaikaista hydrokortisoni-
korvaushoitoa ennen oman lisämunuaistoimin-
nan käynnistymistä. 
Tuberkuloosilääkkeistä rifampisiini voi CYP 
3A4 -induktorina nopeuttaa myös endogeenisten 
steroidien metaboliaa ja laukaista Addisonin tau-
din potilailla, joiden lisämunuaisten reservi on 
vajaa esimerkiksi HIV-infektion vuoksi (38). 
Lisämunuaisten vajaatoimintaa hoidetaan ku-
ten HIV-negatiivisillakin. Hydrokortisoni meta-
boloituu maksan CYP 3A4:n kautta ja myös 
fludrokortisonilla voi olla CYP 3A4 -välitteistä 
metaboliaa, joten CYP 3A4:n estäjät (ritonaviiri, 
kobisistaatti) ja induktorit (efavirentsi, nevira-
piini, etraviriini) voivat joko voimistaa tai hei-








































Metformiinin pitoisuus suurenee 1,6–1,8-kertaiseksi. Yhteiskäyttö mahdollista,  
mutta yhteisvaikutus huomioitava ainakin munuaisten vajaatoiminnan yhteydessä.
Yhteisvaikutukset mahdollisia, yhteiskäyttö sallittu. Gliptiineistä metaboliareittien 
perusteella alogliptiinilla ja vildagliptiinilla vähiten yhteisvaikutuksia. 
Ei merkittäviä yhteisvaikutuksia HIV-lääkkeiden kanssa.
Yhteisvaikutukset mahdollisia, yhteiskäyttö sallittu.
Ei merkittäviä yhteisvaikutuksia HIV-lääkkeiden kanssa.
oSTEoPoRooSIlÄÄkkEET
Bisfosfonaatit, tsoledroni happo
kalsium Dolutegraviiri,  
elvitegraviiri,  raltegraviiri
Ei merkittäviä yhteisvaikutuksia HIV-lääkkeiden kanssa.
kalsium ja muut polyvalentit kationit otettava vähintään 4–6 tunnin aikaerolla  




Ritonaviiri, lopinaviiri levotyroksiinin vaikutus saattaa heikentyä.
Ei merkittäviä yhteisvaikutuksia HIV-lääkkeiden kanssa.
lISÄMuNuaISTEN  
VaJaa ToIMINNaN lÄÄkkEET
Hydrokortisoni,  fludrokortisoni Ritonaviiri, kobistaatti
Efavirentsi, nevirapiini, 
etraviriini
Hydrokortisonin ja fludrokortisonin teho voi voimistua, yhteiskäyttö mahdollista.
Hydrokortisonin ja fludrokortisonin teho voi heikentyä, yhteiskäyttö mahdollista.
MIEHEN HYPoGoNaDISMI
Testosteroni Ei merkittäviä yhteisvaikutuksia HIV-lääkkeiden kanssa.
Taulukko 2. 
Yleisimpien endokrinologiassa käytettyjen lääkkkeiden yhteiskäyttö HiV-lääkkeiden kanssa.
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Miehen hypogonadismi
Ennen nykyisten HIV-lääkkeiden aikakautta 
hypogonadismi oli yleistä AIDS-vaiheen poti-
lailla ja testosteronihoitoa käytettiin AIDS-vai-
heen kuihtumisen hoidossa (40). Tehokkaiden 
HIV-hoitojen myötä hypogonadismin yleisyys 
on vähentynyt. Arviot sen nykyisestä esiinty-
vyydestä vaihtelevat suuresti, mutta kolmessa 
yli 300 potilaan tutkimuksessa hypogonadis-
mia oli noin 25 %:lla 40–50-vuotiaista miehistä 
(41,42). 
HIV-potilaiden hypogonadismissa on muka-
na monta tekijää: hypogonadismin perinteiset 
riskitekijät, kuten ylipaino, ikääntyminen tai 
krooninen sairaus (erityisesti maksa-, munuais- 
tai sydänsairaudet), mutta myös HIV-infektioon 
ja HIV-lääkkeisiin liittyviä tekijöitä (41). Hypo-
gonadismin riskiä ei ole yhdistetty mihinkään 
yksittäiseen HIV-lääkkeeseen. 
HIV-potilailla hypogonadismin taustalla on 
useammin hypotalamuksen tai aivolisäkkeen 
toiminnan häiriö kuin primaarinen kivesten 
 vajaatoiminta (41). Mahdollisia hypogonado-
trooppisen hypogonadismin syitä voivat olla esi-
merkiksi AIDS-vaiheisilla potilailla hypofyysin 
opportunisti-infektiot tai maligniteetit. Myös 
HIV-lääkkeiden aiheuttama lipodystrofia on hy-
pogonadismin riskitekijä, sillä runsas viskeraa-
linen rasvakudos lisää androgeenien aromati-
sointia estrogeeneiksi, jotka ovat erityisen te-
hokkaita estämään gonadotrooppisten hormo-
nien tuotantoa (41). Päihteiden käyttäjillä opiaa-
tit tai metadonikorvaushoito voivat vähentää 
gonadotrooppisten hormonien tuotantoa. Suo-
raa kivesten vauriota saattavat  aiheuttaa oppor-
tunistitaudit tai mahdollisesti HI-virus itse. 
HIV-potilaiden hypogonadismin diagnostiik-
ka, hoito ja seuranta toteutetaan samalla lailla 
kuin muidenkin potilaiden. Perustutkimuksena 
käytetään seerumin testosteronipitoisuuden 
mittaamista aamulla. Näyte tutkitaan vain poti-
lailta, joilla oireiden perusteella epäillään hypo-
gonadismia (43). Hypogonadismin mahdolli-
suus on hyvä muistaa myös osteoporoosin sel-
vittelyissä. Seerumin testosteronipitoisuuden 
ollessa normaalin alarajalla sukupuolihormone-
ja sitovan globuliinin (SHBG) tai vapaan las-
kennallisen testosteronipitoisuuden määrittä-
misestä voi olla hyötyä, sillä HIV-positiivisilla 
SHBG-taso voi vaihdella (42,43). 
On myös syytä muistaa, että itse HIV-infek-
tioon liittyvä väsymys ja depressio sekä HIV-
tartunnan pelon aiheuttama libidon ja erek-
tion heikkeneminen saattavat muodostaa hy-
pogonadismia muistuttavan oirekuvan. Erek-
tiohäiriön takana on useammin depressio kuin 
hypogonadismi (44). 
Lääkkeiden yhteisvaikutusten riski
HIV-lääkkeiden ja muun hoidon yhteisvaiku-
tusten riski kuuluu aina huomioida HIV-poti-
laiden hoidossa. Tämä koskee myös endokrino-
logisia lääkkeitä (taulukko 2). Suurin osa näi-
den lääkkeiden yhteisvaikutuksista välittyy CYP 
3A4:n välityksellä, mutta yhteisvaikutuksia on 
muidenkin isoentsyymien kanssa. HIV:n hoi-
dossa käytettävät ritonaviiri ja kobisistaatti ovat 
erittäin voimakkaita CYP 3A4:n estäjiä, jolloin 
sitä kautta metaboloituvien lääkkeiden pitoisuu-
det voivat nousta toksiselle tasolle. Osa HIV-
lääkkeistä on taas CYP 3A4 -entsyymin indukto-
reita, jolloin yhteisvaikutus on päinvastainen 
Monet lääkkeet voivat heikentää HIV-lääkkei-
den tehoa ja siten aiheuttaa viruksen lääkeresis-
tenssiä. Protonipumpun estäjät nostavat mahan 
pH:ta ja heikentävät atatsanaviirin ja rilpivirii-
nin imeytymistä, ja polyvalentit kationit (rauta, 
kalsium, magnesium) voivat heikentää inte-
graasinestäjien imeytymistä.  
Yhteisvaikutuksia voi tarkistaa lääkkeiden 
tuoteselosteista ja lisäksi esimerkiksi Liverpoo-




Useat HIV-lääkkeet, kuten dolutegraviiri ja ko-
bisistaatti voivat aiheuttaa seerumin kreatiniini-
tason nousua vaikuttamatta itse glomerulus-
funktioon. Tämä voi häiritä esimerkiksi dia-
beettisen nefropatian diagnostiikkaa ja toisaalta 
munuaisten kautta metaboloituvia lääkkeitä 
saatetaan annostella liian pienillä annoksilla. 
HIV-lääkkeistä erityisesti tenofoviiridisoprok-
siili voi aiheuttaa proksimaalisen munuaistubu-
luksen vauriota, joka ilmenee mm. proteinuria-















Nykyinen HIV-lääkitys aiheuttaa selvästi 
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Tubuluksen kautta erittyvät proteiinit ovat 
enimmäkseen muita kuin albumiinia, joten tut-
kimalla esimerkiksi U-prot/krea- ja U-alb/krea-
suhteet on mahdollista tarkemmin arvioida, on-
ko proteinuria merkki ensisijassa esimerkiksi 
diabeteksen aiheuttamasta glomerulusvauriosta 
vai tenofoviiridisoproksiilin aiheuttamasta tu-
bulusvauriosta. Tenofoviirista on vastikään saa-
tu markkinoille uudempi muoto tenofoviiriala-
fenamidi, johon tubulusvaurion riskiä ei näytä 
liittyvän. 
Lopuksi
HIV-potilaiden endokriinisten ongelmien kirjo 
elää HIV-infektion ennusteen muuttuessa ja 
hoidon kehittyessä. Valtaosa HIV-potilaiden ny-
kyisistä endokriinisista ongelmista diagnosoi-
daan ja hoidetaan kuten muidenkin potilaiden. 
Nykyinen HIV-lääkitys aiheuttaa selvästi vä-
hemmän endokriinisia ongelmia kuin 1990-lu-
vulla käytössä olleet lääkkeet, mutta lääkehoi-
dossa on muistettava merkittävien yhteisvaiku-
tusten riski. 
Infektiolääkärin kuuluu tunnistaa tavallisten 
endokriinisten sairauksien oireet, diagnostiikka 
ja hoito sekä tarvittaessa konsultoida endo-
krinologia. Kaikkien kliinikkojen on hyvä muis-
taa HIV-testaus omassa potilasjoukossaan. ●
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